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STRESZCZENIE
Istotną rolę w rozwoju i prewencji nadciśnienia tętniczego odgrywają sód, potas, magnez i
wapń oraz mikroelementy, takie jak żelazo, miedź i cynk. W diecie osób zdrowych i cho-
rych ważna jest właściwa podaż wspomnianych pierwiastków. Wyniki badań epidemiolo-
gicznych wskazują, że zanieczyszczenie wody i żywności kadmem, ołowiem i arsenem może
prowadzić do rozwoju nadciśnienia tętniczego. (Forum Zaburzeń Metabolicznych 2010, tom
1, nr 4, 230–235)
słowa kluczowe: składniki mineralne, nadciśnienie tętnicze
ABSTRACT
Important role in the development and prevention of hypertension play sodium, potassium,
magnesium and calcium and microelements such as iron, copper and zinc. The diet of he-
althy and hypertensive people should supply the correct amount of these elements. Epide-
miological studies indicate that water and food contamination with cadmium, lead and ar-
senic can lead to the development of hypertension. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010,
vol. 1, no 4, 230–235)
key words: minerals, hypertension
WSTĘP
Wiele czynników endo- i egzogennych
wpływa na wartość ciśnienia tętniczego w or-
ganizmie. Obejmują one czynniki genetyczne,
środowiskowe i żywieniowe. Prawidłowe
żywienie odgrywa znaczącą rolę w prewencji i
leczeniu nadciśnienia tętniczego. Z żywienio-
wego punktu widzenia w tej jednostce choro-
bowej szczególną uwagę zwraca się na prawi-
dłowe spożycie tłuszczu, niezbędnych nienasy-
conych kwasów tłuszczowych (NNKT), błon-
nika i odpowiednich składników mineralnych.
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Analizując wpływ składników mineral-
nych na wartość ciśnienia tętniczego, nale-
ży zwrócić uwagę zarówno na pierwiastki
niezbędne dla organizmu (Na, Cl, K, Ca,
Mg, Zn, Cu, Fe, Se), które w zależności od
rodzaju i ilości spożycia mogą mieć pozytyw-
ne bądź negatywne działanie, oraz te, które
zanieczyszczają środowisko życia człowieka
(Cd, Pb, As).
SÓD
Wraz z rozwojem cywilizacji wzrastało spo-
życie sodu, podobnie jak wzrastał odsetek spo-
łeczeństwa z wysokim ciśnieniem tętniczym.
Wyniki badań wskazują, że nasi przodkowie
spożywali przeciętnie 690 mg chlorku sodu
(NaCl) i 284 mmol potasu w ciągu dnia, a my
spożywamy z całodzienną racją pokarmową
4000 mg NaCl i 64 mmol potasu [1]. Antropo-
lodzy twierdzą, że organizm człowieka jest ge-
netycznie „zaprogramowany” na dietę paleoli-
tyczną, z względnie niską podażą sodu [2, 3].
Wiadomo, że duża dawka chlorku sodu
w diecie może zwiększyć ciśnienie tętnicze u
ludzi i zwierząt [4–6]. Reakcja organizmu za-
leży jednak od jego wrażliwości na sód oraz
od proporcji w diecie między sodem, pota-
sem, wapniem i magnezem [2, 6].
W badaniach epidemiologicznych
stwierdzono zależność między zwiększo-
nym spożyciem soli, wzrostem wydalania
sodu z moczem i podwyższonym ciśnie-
niem tętniczym [7]. Takie powiązanie zwy-
kle obserwuje się przy ilości powyżej 100
mmol sodu w całodziennym pożywieniu
[8]. Polskie Towarzystwo Nadciśnienia
Tętniczego rekomenduje spożywanie do 6
g soli dziennie, co odpowiada około 2400
mg sodu (100 mmol), natomiast u chorych
na nadciśnienie tętnicze z powikłaniami
narządowymi zaleca zmniejszenie spoży-
cia soli do 3 g [9].
Pobieranie wraz z dietą zbyt dużej ilości soli
prowadzi do licznych zaburzeń metabolicz-
nych, między innymi osłabienia aktywności
syntetazy NO i zmniejszenia wrażliwości tka-
nek na insulinę [10, 11]. Jednocześnie wykaza-
no, że zmniejszone spożycie sodu, szczególnie
w połączeniu ze stosowaniem diety DASH
(Dietary Approach to Stop Hypertension), wpły-
wa korzystnie na ciśnienie tętnicze oraz gospo-
darkę lipidową organizmu [12].
W naszej diecie sód występuje głównie
w postaci chlorku sodu, czyli soli kuchen-
nej. Prawie każdy mieszkaniec krajów wy-
soko uprzemysłowionych spożywa nadmiar
soli w diecie (w wyniku dosalania i spożywa-
nia żywności przetworzonej), lecz na rozwój
nadciśnienia jest narażona „tylko” połowa
tej populacji. Związane jest to prawdopo-
dobnie ze wspomnianym wcześniej różnym
stopniem wrażliwości organizmu na sód u
poszczególnych osób. Zgodnie z badaniami
Weinbergera, wrażliwość na sód wykazuje
51% osób z nadciśnieniem i 26% osób z
prawidłowym ciśnieniem tętniczym [13]. Za
główną przyczynę zmiennej wrażliwości na
sód uważa się stopień aktywności systemu
renina-angiotensyna-aldosteron (RAA, re-
nin-angiotensin-aldosterone) [13]. Wysokie
stężenie NaCl w diecie nie pozostaje także
obojętne dla osób opornych na sód, mimo
że nie wywołuje u nich nadciśnienia, to
przyczynia się do innych zaburzeń w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym [11].
Istnieją przypuszczenia, że wpływ NaCl
na wartości ciśnienia zależy od współistnie-
nia sodu z chlorem. W wielu doświadcze-
niach modelowych i z udziałem ludzi nie za-
obserwowano wzrostu ciśnienia tętniczego
przy wysokim poborze soli sodowych bez
chloru [14]. Chlor może oddziaływać na ci-
śnienie tętnicze przez wpływ na mózg, ner-
ki, a także mięśnie gładkie. W erytrocytach
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym stwier-
dzono niższy poziom jonów chloru oraz ich
obniżoną aktywność, co może świadczyć o za-
burzeniach metabolizmu tego pierwiastka w
patologii nadciśnienia. Zaobserwowano tak-
że, że chlorek sodu powoduje wzmożone wy-
dalanie wapnia, podczas gdy sód nie wykazu-

















POTAS, WAPŃ I MAGNEZ
W wielu przeprowadzonych badaniach
stwierdzono odwrotną zależność między stę-
żeniem potasu, wapnia i magnezu w diecie
a wartością ciśnienia tętniczego [15, 16]. Z
badań żywieniowych wynika, że szczególnie
ważne jest utrzymanie w pożywieniu właści-
wych proporcji między sodem, potasem,
wapniem i magnezem. Zachwianie stosun-
ku molowego między tymi pierwiastkami na
korzyść sodu prowadzi do wzrostu ciśnienia
tętniczego [14]. Niedostateczne spożycie po-
tasu, magnezu i wapnia powoduje obniżoną
zawartość tych pierwiastków w organizmie.
U pacjentów z nadciśnieniem obserwowano
niskie stężenie potasu, magnezu i wapnia w
surowicy krwi i tkankach [17, 18]. Witteman
i wsp. [19] stwierdzili, że ryzyko nadciśnienia
u kobiet wzrasta, gdy spożywają one mniej
niż 400 mg wapnia na dzień i mniej niż 200
mg magnezu w ciągu dnia.
W związku z tym, że u osób z nadciśnie-
niem tętniczym często stwierdza się niskie
stężenie potasu, magnezu i wapnia w orga-
nizmie, uzasadnione wydaje się stosowanie
w tej grupie pacjentów suplementów wyżej
wymienionymi pierwiastkami. Potrzebę su-
plementacji potasem i wapniem, oprócz
ograniczeń spożycia sodu u pacjentów z nad-
ciśnieniem, stwierdzili Coruzzi i wsp. [20].
Przez 10 dni podawali oni chorym dietę o
niskim (18 mmol/d.) i wysokim (80 mmol/d.)
stężeniu potasu. Stwierdzono, że niska
podaż potasu powoduje wzrost ciśnienia
skurczowego rzędu 5 mm Hg oraz zwiększa
wydalanie wapnia z moczem. W innych ba-
daniach klinicznych i eksperymentalnych
zażywanie zwiększonej ilości potasu, magne-
zu i wapnia w postaci suplementów również
wywoływało spadek ciśnienia tętniczego
skurczowego i rozkurczowego osób i zwie-
rząt z nadciśnieniem [21–23].
Na podstawie wyników badań klinicz-
nych i eksperymentalnych wydaje się, że me-
tabolizm wapnia odgrywa szczególną rolę w
regulacji ciśnienia tętniczego. Mechanizm
oddziaływania wapnia na ciśnienie tętnicze
wiąże się z jego wpływem na mięśnie gładkie
naczyń, hormony Ca-zależne (PTH, 1,25-
dwuhydroksywitamina D3, kalcytonina),
aktywność systemu RA, aktywność sympa-
tycznego systemu nerwowego, metabolizm
innych elektrolitów, białka przyłączające
wapń, stężenie wolnego wapnia wewątrzko-
mórkowego. Można również przypuszczać,
że rola innych pierwiastków w regulowaniu
wartości ciśnienia tętniczego może być w du-
żej mierze związana z ich wpływem na me-
tabolizm wapnia [20, 24].
Mimo że zwiększone spożycie potasu,
magnezu i wapnia pozytywnie oddziałuje na
prawidłowy poziom ciśnienia, należy jednak
pamiętać, że nadmiar tych pierwiastków w
diecie również może być szkodliwy. Osoby
dotknięte cukrzycą i chorobami nerek oraz
przyjmujące inhibitory konwertazy angio-
tensyny, leki przeciwzapalne i diuretyki
oszczędzające potas nie powinny stosować
suplementów potasu bez zgody lekarza.
Natomiast osoby cierpiące na choroby ser-
ca i/lub nerek nie powinny stosować prepa-
ratów magnezu bez kontroli [25].
CYNK, MIEDŹ I ŻELAZO
W regulacji ciśnienia tętniczego mogą
uczestniczyć także cynk, miedź i żelazo. Bio-
rąc pod uwagę fakt, że są to pierwiastki
wchodzące w skład enzymów antyoksydacyj-
nych, ich wpływ na ciśnienie tętnicze ma
prawdopodobnie związek z zaburzeniami
stanu antyoksydacyjnego.
Wyniki wielu badań klinicznych i ekspe-
rymentalnych potwierdzają zaburzenia go-
spodarki cynku i miedzi towarzyszące nad-
ciśnieniu [26–28]. Vivoli i wsp. [29] u osób z
nadciśnieniem tętniczym stwierdzili od-
wrotną korelację między ciśnieniem skur-
czowym a aktywnością fosfatazy alkalicznej
(Zn-zależnej) i dysmutazy ponadtlenkowej
(Cu- i Zn-zależnej) oraz między ciśnieniem
rozkurczowym a aktywnością oksydazy lizy-
lowej (Cu-zależnej). W najnowszych bada-
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niach stwierdza się wpływ niskiego stężenia
cynku w diecie ciężarnych samic szczurów na
podwyższone ciśnienie tętnicze u potomstwa
[30]. W innych badaniach wykazano pozytyw-
ny wpływ podwyższonej podaży cynku na ci-
śnienie tętnicze i gospodarkę lipidową szczu-
rów z nadciśnieniem [31]. Z kolei Taneja i
Mandal [32] zaobserwowali wyższą koncen-
trację cynku i miedzi w moczu pacjentów z
nadciśnieniem tętniczym niż u osób zdro-
wych. Wspomniani autorzy stwierdzili rów-
nież istotną, dodatnią korelację między stę-
żeniem cynku w surowicy a ciśnieniem skur-
czowym i rozkurczowym badanych osób.
Wpływ cynku na ciśnienie tętnicze może
wynikać z jego oddziaływania na gospodar-
kę wapniową organizmu oraz z faktu, że jest
on kofaktorem enzymów biorących udział w
regulacji ciśnienia tętniczego, między inny-
mi konwertazy angiotensyny [27, 33].
W przypadku żelaza obserwowano wystę-
powanie podwyższonego ciśnienia tętnicze-
go zarówno przy deficytowym, jak i nadmier-
nym stężeniem tego pierwiastka w organi-
zmie [34]. Związek pomiędzy stężeniem cyn-
ku, miedzi i żelaza w organizmie a nadciśnie-
niem tętniczym może wynikać z ich wielokie-
runkowej, biologicznej aktywności. Pier-
wiastki te są między innymi kofaktorami en-
zymów, składnikami hormonów i białek, któ-
rych udział w licznych przemianach metabo-
licznych może wpływać pośrednio na regula-
cję ciśnienia tętniczego [11]. Ponadto wyka-
zano, że zaburzenia w metabolizmie miedzi i
żelaza w organizmie sprzyjały rozwojowi hi-
perlipidemii [35, 36]. Potwierdzono również
wpływ miedzi na prawidłowe funkcjonowanie
naczyń krwionośnych poprzez jej udział w
syntezie elastyny i kolagenu [36].
KADM, OŁÓW I ARSEN
Negatywny wpływ kadmu, ołowiu i arsenu
na zdrowie ludzkie jest powszechnie znany.
Zwiększone stężenie tych pierwiastków w or-
ganizmie prowadzi do wzrostu ryzyka zacho-
rowania na choroby sercowo-naczyniowe [37].
Kadm i ołów mogą wywoływać nadci-
śnienie tętnicze, wpływając na naczynia
krwionośne i nerki, co szczególnie ma zwią-
zek ze wzrostem stresu oksydacyjnego w or-
ganizmie [38, 39]. Pierwiastki te przyspie-
szają również rozwój miażdżycy [38].
Wiadomo, że akumulacja kadmu w tkan-
kach zależy od stanu odżywienia organizmu,
szczególnie wapniem. Zmniejszone pobra-
nie wapnia z pożywieniem powoduje wzrost
absorpcji kadmu, co ma to związek z interak-
cjami, jakie zachodzą między tymi pierwiast-
kami na poziomie absorpcji, dystrybucji i
wydalania [40].
Wysokie stężenie ołowiu w tkankach i su-
rowicy krwi koreluje ze wzrostem ciśnienia
tętniczego w organizmie. Jest to prawdopo-
dobnie związane ze stresem oksydacyjnym i
inaktywacją syntetazy NO w śródbłonku
naczyń krwionośnych [41]. Te przypuszcze-
nia wydają się potwierdzać wyniki doświad-
czenia wykonanego przez Vaziri i wsp. [42].
Wspomniani autorzy podawali szczurom
octan ołowiu, ołów oraz octan ołowiu z wi-
taminą E przez 12 tygodni. Wzrost ołowiu w
diecie był skorelowany dodatnio z wartością
ciśnienia tętniczego oraz stężeniem ołowiu
w surowicy, nerkach, sercu, wątrobie i mó-
zgu, natomiast ujemnie ze stężeniem meta-
bolitów NO w moczu. Witamina E jako na-
turalny przeciwutleniacz normalizowała
zmiany wywołane przez Pb, powodując mię-
dzy innymi mniejszy wzrost ciśnienia.
Arsen może być również czynnikiem roz-
woju nadciśnienia u osób narażonych na
jego długookresowe działanie. Chen i wsp.
[43] wykazali związek między występowa-
niem nadciśnienia tętniczego i wieloletnią
ekspozycją na nieorganiczny arsen. W bada-
niach przeprowadzonych w Chinach stwier-
dzono częstsze występowanie nadciśnienia
tętniczego u osób zamieszkujących rejony o
wyższym stężeniu arsenu w wodzie pitnej.
Mechanizm działania nieorganicznego arse-
nu na organizm może się wiązać z jego wpły-





udział w kontroli ciśnienia tętniczego oraz
przez wzrost stresu oksydacyjnego w komór-
kach organizmu [44, 45]. Poza tym możliwy
jest wpływ arsenu na strukturę i ekspresje ge-
nów odpowiedzialnych za regulację ciśnie-
nia tętniczego. Ponadto wiadomo, że z uwa-
gi na podobne właściwości chemiczne arsenu
do azotu i fosforu, które są ważnymi elemen-
tami RNA, DNA i białek, może on zastępo-
wać te pierwiastki w cyklach metabolicznych,
doprowadzając do zaburzeń fizjologicznych,
w tym nadciśnienia tętniczego [43, 44].
Zarówno makro-, jak i mikroskładniki
mineralne odgrywają znaczącą rolę w regu-
lacji ciśnienia tętniczego. W celu prewencji
i leczenia niefarmakologicznego nadciśnie-
nia ważna jest właściwa podaż sodu, potasu,
wapnia, magnezu, żelaza, cynku i miedzi
oraz zachowanie prawidłowych proporcji
spożycia wymienionych pierwiastków. Poza
tym należy unikać zanieczyszczenia wody
oraz żywności kadmem, ołowiem i arsenem,
które mogą prowadzić do rozwoju nadci-
śnienia tętniczego.
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